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личества ДНК достаточно проста, не требует значи-
тельных затрат на расходные материалы, однако ее 
широкое применение ограничивается высокой сто-
имостью конфокального микроскопа. В связи с этим 
нами предложен другой способ оценки количества 
ДНК в растворе и опытным путем установлено, что 
оптическая плотность смеси ДНК с этидием бромида 
при длине волны 450 нм пропорциональна концен-
трации ДНК. На основании этих данных нами был 
разработан метод для оценки ДНК-азной активности 
в биологических жидкостях. 
При пробных постановках метода в качестве 
фермента мы использовали препарат дезоксирибо-
нуклеазы поджелудочной железы крупного рогатого 
скота. Опытным путем мы пришли к следующему 
составу реакционной смеси: раствор ДНК на трис-
HCI буфере рН 7,4 0,02 М в концентрации 1 мг/мл с 
добавлением MgCl2 до концентрации 0,02 ммоль/л 
в количестве 180 мкл; раствор ДНК-азы на 0,9% рас-
творе NaCI в количестве 50 мкл. В качестве отрица-
тельного контроля использовали 0,9% раствор NaCI. 
Реакционную смесь инкубировали в лунках планшет 
для иммуноферментного анализа в течение 5 часов 
30 минут при 370 С. После инкубации к реакцион-
ной смеси добавляли 50 мкл 0,1% раствора этидия 
бромида на 0,02 М  трис-HCI буфере рН 7,4. После 
30 минутной инкубации проводили учет результа-
тов реакции на многоканальном спектрофотометре 
при длине волны 450 нм. Чувствительность метода 
составила 500 нг фермента ДНК-азы на миллилитр 
реакционной смеси. 
В качестве референс-метода использовали полу-
количественную модификацию метода риванолового 
сгустка. При определении ДНК-азной активности 
методом риванолового сгустка активность достоверно 
регистрировалась при концентрации ДНК-азы 1 мкг/
мл, а разработанным нами методом – 0,5 мкг/мл. При 
определении внутрианализной воспроизводимости 
коэффициент вариации составил 10,18%, межана-
лизной – 10,7 %. 
Выводы. 
1. Нами предложен простой и доступный метод 
определения ДНК-азной активности по интенсив-
ности флюоресценции  остатка ДНК с возможным 
учетом на конфокальном микроскопе или спектро-
фотометрически.
2. После апробации метода с различными био-
логическими средами возможно его внедрение в 
лабораторную практику.
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Актуальность. Интерес к изучению морфолого-
функциональных основ мозжечковых расстройств 
при адаптации к гипобарической гипоксиии и ишемии 
определяется многими обстоятельствами, важнейшие 
из которых:
1) долговременная, постепенно развивающаяся 
и достаточно надежная адаптация является необ-
ходимой предпосылкой расширения деятельности 
человека в экстремальных условиях среды и важным 
фактором повышения резистентности здорового ор-
ганизма и профилактики болезней [1];
2) мозжечковые расстройства во многом опре-
деляют клинику, течение и исходы ишемии ствола 
мозга, развивающиеся вследствие недостаточности 
вертебро-базилярного кровообращения [2];
3) структурная организация сосудисто-нервных 
образований мозжечка, их множественные связи и 
разнообразные функции во многом определяют со-
стояние организма в условиях относительного покоя 
и при заболеваниях.
Цель. В модельных опытах на животных изучить 
нарушения  структуры микрососудов  и нейронов 
коры мозжечка при адаптации к гипобарической 
гипоксии и ишемии головного мозга стволовой ло-
кализации.
Материал и методы. Опыты с адаптацией про-
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водились на 20 взрослых беспородных крысах-самцах 
массой 180-200г. Адаптацию крыс к гипобарической 
гипоксии проводили в вентилируемой барокамере для 
мелких лабораторных животных по схеме, использу-
емой на кафедре физиологии ВГМУ.  
Ишемия ствола мозга вызывалась у кроликов-
самцов породы шиншилла массой 2-2,5 кг (61 живот-
ное) перевязкой обеих позвоночных артерий у места 
их отхождения.
Материал исследования – мозжечок фиксировал-
ся в нейтральном формалине (pH-7,6) возрастающей 
концентрации в течение двух недель. Парафиновые 
срезы (горизонтальные), толщиной  7-9 мкм окра-
шивали гемотоксилин-эозином и  по Ван-Гизон. Ис-
пользуя сетку Автандилова  с 400 равноудаленными 
точками морфометрически оценивали количество 
нейроцитов и плотность микроциркуляторного русла. 
Полученные данные обрабатывали статистически с 
использованием пакета стандартных статистических 
программ Microsoft Excel.
Результаты и обсуждение. Адаптация к перио-
дической гипобарической гипоксии.
Визуально установлено, что в коре полушарий 
мозжечка при гипобарической гипоксии сосуды микро-
циркуляторного русла равномерно расширены, места-
ми извитые, переполнены форменными элементами 
крови. Перивазальные  пространства не просматри-
вались. На поперечных срезах сосудов выявлены вы-
росты интимной оболочки, что следует рассматривать 
как адаптивно – комперсаторную реакцию к гипоксии. 
Увеличение количества микрососудов является резуль-
татом увеличения просвета функционирующих сосудов 
и раскрытия резервных капилляров. 
У контрольных животных плотность микросо-
судов в молекулярном слое составила 16±1,05 пере-
сечений, в ганглиозном слое 12±0,76, в зернистом слое 
18±0,62. У экспериментальной группы животных она 
равнялась: в молекулярном слое 26±1.58 , в ганглиоз-
ном 19±0,76, в зернистом слое 29 ±0,63  пересечений. 
Результаты исследования нейронального соста-
ва показали, что число нейроцитов в молекулярном 
слое у контрольных животных равно 18 ± 0,84, у 
экспериментальных 16±0,79; в ганглионарном слое у 
контрольных животных 4 ± 0,1, у экспериментальных 
4± 0  ; в зернистом слое у контрольных животных 104± 
2,2, у экспериментальных 101±1,48   .
Сопоставление результатов исследования по-
казало, что адаптация к периодической гипоксии 
приводит к увеличению плотности микроцирку-
ляторного русла в молекулярном слое на 62,5%, в 
слое клеток Пуркинье на 58%, в зернистом слое на 
61%. А так же к снижению количества нейроцитов в 
молекулярном слое на 11%,  в зернистом слое на 3%. 
Мы предполагаем, что причиной незначительного 
снижения количества нейроцитов в коре мозжечка 
является нарушение гомеостаза клеток с последую-
щим  цитолизисом, которые могут быть результатом 
восприятия первичной адаптации к гипоксии как 
стресс – реакции.  
Ишемия ствола головного мозга.
Изменения в микрососудах коры всех частей 
мозжечка (полушария, червь,  клочок) проявлялись 
в самые ранние сроки (15 – 30 мин) после окклюзии 
позвоночных артерий и выражались в полнокровии 
сосудов, их извитости, появлении сужений и аневриз-
матических расширений.
К концу первых суток контуры звеньев микро-
циркуляторного русла становились неровными 
(вазоконстрикции и вазодилатации), изменялась 
ангиоархитектоника и гистостуктура стенок микро-
сосудов (набухание эндотелиоцитов, отечность и 
разрыхление базальных мембран). В венозных отделах 
капилляров, посткапилляров и в венулах развивался 
стаз форменных элементов крови с образованием 
sludge-комплексов. В местах сужения капилляров 
увеличивались количество глиальных элементов. 
В течение 3-6 суток после операции сосудистые и 
внутрисосудистые изменения в микрососудах коры 
мозжечка нарастали, что проявлялось дальнейшим 
изменением их архитектоники, застойным полно-
кровием в емкостных сосудах, стазом форменных 
элементов крови, разрыхлением стенки венул с 
микроизлияниями в нейропиль мозжечка. В более 
поздние сроки (30 сутки после операции) сосудистые, 
внутрисосудистые и внесосудистые изменения в коре 
мозжечка постепенно нормализовались. 
Таким образом, при ишемии ствола мозга зме-
нения в эфферентных нейроцитах коры мозжечка 
были сопряжены во времени с изменением в микро-
циркуляторном русле. На ранних стадиях ишемии 
выявлялись нейроциты с реактивными изменениями 
(дис- и эктопия ядер) с последующим развитием 
атрофических (карио- и цитопикноз) и некротических 
(карио- и цитолизис, кариорексис) изменений. 
Выводы:
1. Адаптация к периодической гипоксии оказы-
вает стимулирующее влияние на сосуды всех звеньев 
микроциркуляторного русла в коре полушарий моз-
жечка, что проявляется вазодилатацией, извитостью, 
набуханием эндотелия функционирующих сосудов. 
2. При ишемии ствола головного мозга  развива-
лись сосудистые, внутри- и внесосудистые изменения 
во  всех звеньях микроциркуляторного русла  коры 
мозжечка, которые имели свои морфометрические 
характеристики в различные сроки после наступления 
ишемии. 
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